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RESUMO
A esclerose múltipla (EM) é uma doença crônica e progressiva que se carac-
teriza por surtos de desmielinização que podem atingir qualquer topografia 
do cérebro, medula espinhal e nervo óptico. Sendo o diabetes insípido (DI)
central causado, principalmente, em virtude de danos do sistema nervoso 
central (tais como trauma, cirurgia, tumor, infecção, sarcoidose), a EM está 
inclusa entre suas possíveis etiologias. Entretanto, a ocorrência dessa asso-
ciação não é comumente descrita. A suspeita clínica deve ser feita na pre-
sença de poliúria e polidipsia ou hipernatremia refratária (em pacientes 
privados do acesso à água) durante a evolução da EM. Descreveremos um 
caso em que essa associação ocorreu e, após o início da terapêutica com 
desmopressina, a paciente reverteu o quadro clínico. (Arq Bras Endocrinol 
Metab 2008;52/1:134-137)
Descritores: Diabetes insípido; Esclerose múltipla; Hipernatremia; Des-
mopressina
ABSTRACT
Diabetes Insipidus in a Pacient with Multiple Sclerosis.
Multiple Sclerosis (ME) is a chronic progressive disease characterized by re-
lapses of demyelination that can occur anywhere in the brain stem, spinal 
cord and optic nerve. Since central diabetes insipidus (DI) is mainly caused by 
central nervous system damage (such as trauma, surgery, tumor, infection, 
sarcoidosis), ME is included among its possible etiologies. However, this as-
sociation is not commonly described. The clinical suspicion must be made in 
the presence of polyuria and polydipsia or refractory hypernatremia (in pa-
tients without free access to water) during the evolution of ME. We will de-
scribe a clinical report in which this association occurred and, after the 
beginning of desmopressin therapy, the clinical findings were reverted. (Arq
Bras Endocrinol Metab 2008;52/1:134-137)
Keywords: Diabetes insipidus; Multiple sclerosis; Hypernatremia; Desmo-
pressin
INTRODUÇÃO
AESCLEROSE MÚLTIPLA (EM) é uma doença que cursa com diversos sinais e sintomas neurológicos. Entretanto, o diabetes insípido (DI) central não 
é uma manifestação freqüentemente encontrada. Descreveremos, a seguir, o 
caso de uma paciente portadora de EM que desenvolveu DI central. Após 
o diagnóstico e adequado tratamento com desmopressina (DDAVP), um 
análogo do hormônio antidiurético (ADH ou vasopressina), a paciente evo-
luiu com resolução completa do distúrbio hidroeletrolítico.
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A EM produz uma gama de sinais e sintomas neu-
rológicos dependendo dos locais anatômicos envolvi-
dos. Os sinais sensitivos são a forma de apresentação 
mais comum (5). Outras alterações incluem fadiga; sin-
tomas motores (fraqueza e espasticidade); incoordena-
ção; anormalidades visuais (diminuição da acuidade 
visual, diplopia, presença de escotomas); disfunção ve-
sical, intestinal e sexual; alterações cognitivas (2).
A doença é classificada de acordo com a apresenta-
ção inicial e sua forma de progressão. A forma mais co-
mum é a surto-remissiva, presente inicialmente em 85% 
dos casos (6). É caracterizada como dois ou mais surtos 
com duração maior que 24 horas e intervalo mínimo de 
30 dias entre elas (1). Alguns desses pacientes, geral-
mente após 10 a 20 anos, evoluem com piora progres-
siva dos sintomas neurológicos, ainda que surtos possam 
ocorrer (7). Esse grupo é classificado então como for-
ma secundariamente progressiva. Quinze por cento dos 
pacientes apresentam a forma primariamente progressi-
va, que se caracteriza por sintomas neurológicos pro-
gressivos ao longo de, no mínimo, seis meses (4).
O diagnóstico é eminentemente clínico. É preciso 
evidenciar lesões em diferentes locais do sistema nervo-
so central (SNC) em diferentes momentos da evolução 
(4), além de excluir outros diagnósticos. Exames 
complementares podem ser úteis, principalmente a 
RNM. Tal exame é um método de alta sensibilidade 
que, em portadores da doença, evidencia lesões multi-
focais hiperintensas em T2 (8). Os locais de maior espe-
cificidade são corpo caloso, tronco cerebral, substância 
branca periventricular e área justacortical (2). Lesões 
em atividade apresentam realce após a infusão de con-
traste (8). Nos casos duvidosos, podemos ainda lançar 
mão de outros exames, como a análise do líquido cere-
broespinhal, que geralmente apresenta pleocitose linfo-
RELATO DE CASO
Paciente do sexo feminino, 32 anos, branca, portadora 
de esclerose múltipla secundariamente progressiva há 
dez anos, apresentava como seqüela da doença bexiga 
neurogênica e déficit de força em membro inferior es-
querdo. Procurou serviço médico por vômitos e dor 
abdominal, sendo diagnosticada infecção de trato uri-
nário com evolução para choque séptico e necessidade 
de intubação orotraqueal. À sondagem vesical, houve 
diurese de 9 litros em 12 horas e conseqüente hematú-
ria ex vaccum, sendo iniciada irrigação vesical contínua. 
Durante a internação, evoluiu com níveis crescentes de 
sódio sérico, atingindo valor máximo de 180 mEq/L, 
apesar de adequada reposição volêmica com soro hipo-
tônico. Em virtude da irrigação vesical, a quantificação 
da diurese não vinha sendo adequadamente realizada; 
entretanto, após minucioso controle, verificou-se volu-
me urinário superior a 4 litros por dia. Outros exames: 
glicemia de jejum, magnésio e cálcio séricos normais; 
potássio, 3,2 mEq/L, (normal: 3,5 a 5,0 mEq/L); crea-
tinina, 3,4 mg/dL, (normal: 0,6 a 1,0 mg/dL); uréia, 
70 mg/dL, (normal: 10 a 50 mg/dL). Não foi possível 
dosar a osmolaridade urinária em virtude da irrigação 
vesical. Realizado teste com desmopressina (DDAVP), 
0,1 mL, (10 Pg) intranasal e observada queda da diure-
se 12 horas após (1,4 L) em relação à diurese 12 horas 
prévias à administração da droga (2,6 L). Administrou-
se, então, 0,1 mL duas vezes ao dia com queda progres-
siva da concentração de sódio sérico, respeitando a 
variação máxima de 8 mEq/dia. Mantida tal dose, a 
paciente vem apresentando concentrações de sódio en-
tre 140 e 146 mEq/L e diurese média de 2 L/dia.
A ressonância nuclear magnética (RNM) de sela 
túrcica, realizada após a melhora clínica da paciente, 
não foi conclusiva para o diagnóstico (Figura 1). 
DISCUSSÃO
A EM é uma doença crônica e potencialmente incapaci-
tante que se caracteriza por inflamação, desmielinização e 
lesão axonal (1), atingindo cérebro, medula espinhal e 
nervo óptico. Afeta principalmente mulheres (relação 2:1) 
entre a 3a e a 4a décadas de vida (2). Acredita-se que seja 
uma desordem imunomediada que ocorre em indivíduos 
geneticamente susceptíveis (3); entretanto, o mecanismo 
deflagrador da doença permanece incerto (4).
Figura 1. Ressonância nuclear magnética de sela túrcica 
mostrando presença de hipersinal em T1 na neuro-hipófise.
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cítica moderada, aumento de imunoglobulina G e/ou 
presença de bandas oligoclonais. Os estudos de potencial 
evocado permitem evidenciar lesões subclínicas (4).
O tratamento da crise baseia-se principalmente no 
uso de corticosteróides e a terapia a longo prazo é reali-
zada com quimioterápicos, interferon e anticorpos mono-
clonais, entre outros (2). Nenhuma forma de tratamento 
trouxe resultados plenamente satisfatórios. A terapêutica 
está voltada para atenuar o processo inflamatório.
A DI é uma desordem caracterizada por perda de 
grandes volumes de urina (poliúria) hipotônica, geral-
mente acompanhada de polidipsia. Poliúria é definida 
como diurese superior a 3 litros em 24 horas (9). Há 
dois diferentes mecanismos causadores da doença. O 
primeiro é resultado da diminuição da resposta das cé-
lulas renais ao ADH, caracterizando a DI nefrogênica. 
Já a chamada DI central é causada pela incapacidade de 
secreção de ADH pela hipófise posterior (e/ou déficit 
de produção pelo hipotálamo) em resposta ao aumento 
da osmolaridade sérica (10).
A DI central ocorre igualmente em ambos os sexos, 
com idade de início entre 10 e 20 anos na maioria dos 
casos (9). Suas principais causas são danos ao sistema 
nervoso central (trauma, cirurgia, tumor, infecção, sar-
coidose, histiocitose etc.), genética (destruição da glân-
dula) ou idiopática (11). Poliúria e polidipsia definem o 
quadro clínico. Somente se o paciente estiver incons-
ciente ou incapaz de reconhecer a sensação de sede 
ocorrerá hipernatremia e desidratação (12). A história 
clínica e os exames complementares específicos são úteis 
para o diagnóstico diferencial de poliúria.
Os métodos diagnósticos variam conforme a litera-
tura estudada. Pode-se dosar a osmolaridade urinária, 
cujo valor deverá ser abaixo de 200 mOsm/kg e a os-
molaridade plasmática, que poderá ter seus níveis acima 
dos considerados normais. É possível também realizar o 
teste de privação de água ou o teste da vasopressina. 
Este é realizado, entre outras maneiras, administrando-
se 0,05 a 0,1 mL de DDAVP intranasal ou 1 Pg subcu-
tâneo ou intravenoso e observando-se a variação do 
volume urinário 12 horas antes e 12 horas após a admi-
nistração. Indivíduos portadores de DI central apresen-
tarão redução importante da diurese (13). Definido o 
diagnóstico de DI central, a realização de RNM de crâ-
nio poderá evidenciar diferentes alterações de acordo 
com cada etiologia (14).
O tratamento da DI central consiste na correção 
dos distúrbios hidroeletrolíticos e do déficit de água. A 
droga de escolha é o DDAVP. Pode ser administrado 
por via parenteral oral ou intranasal, e a dose deve ser 
individualizada. Outras drogas podem ser utilizadas em 
situações especiais como clorpropramida, carbamazepi-
na, tiazídicos e indometacina (9).
Descrevemos o caso de uma paciente do sexo femi-
nino com diagnóstico de EM secundariamente pro-
gressiva que evoluiu com hipernatremia refratária à 
correção com soro hipotônico. Devemos destacar que a 
paciente encontrava-se inconsciente e, portanto, inca-
paz de reconhecer a sensação de sede. O diagnóstico de 
poliúria foi retardado pela presença de irrigação vesical 
contínua, o que também impediu a realização da dosa-
gem de osmolaridade urinária. Diante das dificuldades 
de execução de tal exame e do quadro crítico com risco 
iminente de morte causado pela hipernatremia grave, 
optamos por realizar prontamente o teste com vaso-
pressina. Observamos queda importante da diurese e 
da concentração de sódio sérico, levando-nos ao diag-
nóstico de DI central. 
A imagem da RNM não nos ajudou no diagnóstico 
de DI neste caso, pois a neuro-hipófise normal pode 
apresentar hipersinal em T1, assim como as lesões des-
mielinizantes inflamatórias da EM na fase aguda. Logo, 
o diagnóstico nesta fase é clínico. Com o decorrer do 
tempo, ocorre perda deste hipersinal, a hipófise se tor-
na hipointensa e o diagnóstico de DI pode ser confir-
mado radiologicamente.
A importância do caso descrito advém da raridade 
de relatos na literatura mundial de DI causada por EM 
(15-17).
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